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Введение.  Одним из серьезных осложнений пнев-
монии  является развитие фиброторакса. Фиброторакс
- полная облитерация плевральной полости соедини-
тельной тканью, заместившей воспалительный экссу-
дат (гнойный или фибринозный), длительно находив-
шийся в плевральной полости. Фиброторакс может
вызвать значительную деформацию грудной клетки и
сколиоз, а также рубцовую эмфизему с лёгочной ги-
пертензией.
Длительные сроки госпитализации, высокий про-
цент инвалидизации и летальности пациентов трудо-
способного возраста при данной патологии доказы-
вают необходимость подробного изучения патологи-
ческих изменений происходящих в плевральной по-
лости и лёгочной ткани. Современным методом ис-
следования органов грудной клетки является компь-
ютерная томография, которая позволяет более де-
тально оценить состояние плевры и лёгочной ткани,
а также, более точно разграничить патологические
изменения в плевральной полости.
Цель. Определить возможность оценки патологичес-
ких изменений в лёгочной ткани при фибротораксе на
основе денситометрических показателей.
Материалы и методы. В отделении торакальной хи-
рургии ВОКБ в период с декабря 2008г. по сентябрь 2010г.
по поводу острого абсцесса лёгкого находилось на лече-
нии 44 пациента. Всем пациентам выполнена компью-
терная томография органов грудной клетки с измере-
нием денситометрических показателей лёгочной ткани.
 Результаты и обсуждение. У 42 пациентов отмечен
фиброз лёгочной ткани на стороне поражения. Разви-
тие фиброза регистрировалось с третьей недели заболе-
вания. Показатели денситометрической плотности   по-
ражённого лёгкого у пациентов с диагностированным
фибротораксом более 4 недель увеличивались за счёт
компонентов фиброза  и составляли -717±61 HU. У па-
циентов, болеющих до 3 недель, не отмечено различий
денситометрических показателей плотности больного
и непоражённого лёгкого.
 Данные изменения показателей плотности можно
объяснить организацией плеврального выпота и фор-
мированием на поверхности лёгкого плотного фиброз-
ного панциря. По соединительнотканным тяжам, иду-
щим в паренхиму лёгкого от листка висцеральной плев-
ры, процесс распространяется вглубь лёгкого, развива-
ется так называемый пневмосклероз. При этом в связи
со склерозом сосудов, редукцией капиллярного русла
появляется гипоксия лёгочной ткани. Она активирует
коллагенообразовательную функцию фибробластов, что
ещё более способствует развитию пневмосклероза.
  Нежные спайки, образовавшиеся между соприка-
сающимися листками плевры, подвергаются рубцово-
му замещению. Шварты являются источником посте-
пенно прогрессирующего пневмосклероза, который с
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годами распространяется в центростремительном на-
правлении по междольковым перегородкам, вовлекая
в процесс кортикальный и более глубокие слои соот-
ветствующего лёгкого с вторичным развитием в нём
хронического нагноения по типу бронхоэктатичес-
кой болезни и глубоких функциональных расстройств
дыхания и кровообращения. Данное явление можно
объяснить сохранением микробных агентов "замуро-
ванных" в слепках фибрина.
  Складчатые вследствие коллапса поверхностные
слои лёгкого в дальнейшем прорастают рубцовой тка-
нью в связи с фибротизацией глубоких слоёв плевры.
Даже при ликвидации эмпиемы в этой стадии лёгкое
остаётся ригидным, причём не только в связи с про-
растанием его кортикального слоя соединительнот-
канными тяжами, но главным образом из-за нали-
чия плотного рубцового панциря, ограничивающе-
го его расправление.
На основании клинико-экспериментальных наблю-
дений выявлено, что в развитии обструктивной эмфи-
земы в соответствующем лёгком важную роль играют
воспалительные процессы плевры. Морфологической
основой для этого служат междольковые перегородки,
которые представляют соединительнотканные отроги
плевральной стромы в паренхиму лёгкого и содержат
богатую сеть кровеносных и лимфатических сосудов.
Таким образом, анатомически и функционально они
интимно связаны с внутренним (глубоким) слоем висце-
ральной плевры через многочисленные анастомозы лим-
фатических сосудов, образующих густую мелкопетлис-
тую сеть на её границе с кортикальным слоем лёгкого в
виде circuli lymphatici. При наличии таких связей легко
себе представить, поэтому возможность распростране-
ния патологического процесса как из висцерального ли-
стка плевры в паренхиму лёгкого, так и в обратном на-
правлении.
Выводы.
Определение денситометрических показателей
плотности лёгочной ткани позволяет получить пред-
ставление о патологическом процессе, протекающем
в лёгком.
1. С увеличением сроков, прошедших с момента на-
чала заболевания, показатели плотности лёгочной тка-
ни увеличиваются (до -345 HU -380 HU), что свидетель-
ствует о развитии пневмофиброза.
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Введение. За последние десятилетия достигнут зна-
чительный прогресс в изучении патогенеза бактериаль-
ного кератита - сложного процесса взаимодействия соб-
ственных клеток роговицы, мигрировавших клеток из
перилимбальной сосудистой сети, продуцируемых фак-
торов роста, цитокинов и ферментов [1]. На характер
течения и продолжительность заболевания оказывают
влияние размер и глубина язвенно-воспалительного де-
фекта, защитные силы организма и патогенность мик-
рофлоры. Ключевую роль в процессе заживления язвен-
но-воспалительного дефекта играет передний эпителий
роговицы. Ряд исследований посвящен изучению меха-
низмов заживления роговицы: миграции и митотичес-
кой активности эпителиоцитов [1, 2]. Однако, характер
морфофункциональных изменений эпителия роговицы
при бактериальном кератите, их влияние на течение
патологического процесса остаются, по-прежнему, не-
достаточно изученными.
Таким образом, проблема заживления роговицы при
бактериальных кератитах остается актуальной и требу-
ет дальнейшего изучения патогенетических механизмов.
Цель исследования. Определить взаимосвязь мор-
фофункционального состояния эпителия роговицы с
продолжительностью ее эпителизации при бактериаль-
ных кератитах различной этиологии.
Материал и методы. Под наблюдением находилось
54 пациента с бактериальным кератитом. Пациенты
были разделены на две группы: I-я группа - первичные
бактериальные кератиты (n=21), II-я группа - вторич-
ные бактериальные кератиты (n=33).
Для определения клеточного состава и морфофунк-
ционального состояния эпителия роговицы на 1-е сут-
ки наблюдения выполняли импрессионную цитологию.
Световую микроскопию и фоторегистрацию клеточных
образцов выполняли на микроскопе Leica DM2500 при
увеличении ×100, ×200, ×400, ×1000. Оценку клеточного
состава и морфофункционального состояния эпителия
роговицы проводили в перифокальной и паралимбаль-
ной зонах. Морфометрию выполняли с помощью про-
граммного обеспечения Leica Application Suite в 5 полях
зрения с учетом следующих показателей: базальные эпи-
телиальные клетки (БЭК), эпителиальные клетки с вы-
раженным пикнозом ядра (ЭКПЯ), макрофаги и фиб-
робласты. Для определения взаимосвязи морфофунк-
ционального состояния эпителия роговицы с продол-
жительностью эпителизации проводили корреляцион-
ный анализ с применением рангового коэффициента
корреляции по Spearman (уровень достоверности p<0,05)
используя электронные пакеты "STATISTICA 6.0".
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Результаты и обсуждение. Анализ клеточных об-
разцов пациентов с бактериальным кератитом на 1-е
сутки наблюдения в перифокальной и паралимбальной
зонах выявил выраженные некротические и некробио-
тические изменения эпителия роговицы с явлениями ка-
риорексиса, кариолизиса и цитолизиса как в I-ой, так и
во II-ой группах. Однако, клеточный состав отличался
по количеству базальных эпителиоцитов и эпителиаль-
ных клеток с выраженным пикнозом ядра и резко уве-
личенным объемом цитоплазмы. У пациентов, в клеточ-
ном составе которых преобладали клетки с ядерно-ци-
топлазматическим соотношением (ЯЦО) 1:16 и выше,
наблюдались более продолжительные сроки эпителиза-
ции роговицы.
При первичной форме бактериального кератита ко-
личество ЭКПЯ в перифокальной и паралимбальной зо-
нах значительно варьировало: от 0,0 до 17,39% и от 0,0 до
37,50% соответственно. При вторичной форме заболе-
вания их содержание было значительно выше и соста-
вило 12,76 - 78,0% и 16,66 - 60,0% соответственно. По-
видимому, данные обстоятельства могут объяснить дли-
тельный, нередко рецидивирующий характер течения
заболевания.
Таким образом, анализ образцов импрессионной ци-
тологии роговицы пациентов с первичной и вторичной
формами бактериального кератита позволяет полагать,
что продолжительность эпителизации роговицы непос-
редственно связана с морфофункциональным состояни-
ем эпителия (выраженность дистрофических, некроти-
ческих и некробиотических изменений) и зависит от
количественного соотношения базальных эпителиаль-
ных клеток (БЭК) и эпителиальных клеток с изменени-
ем ЯЦО вследствие пикноза ядра и набухания цитоплаз-
мы (ЭКПЯ). Полученные данные позволяют предложить
прогностический коэффициент, отражающий продол-
жительность эпителизации роговицы:
где:
БЭК - базальные эпителиальные клетки;
ЭКПЯ - эпителиальные клетки с пикнозом ядра;
КЭР - коэффициент эпителизации роговицы.
На основании расчета КЭР можно судить, о репаратив-
ной способности роговицы и сроках ее эпителизации, про-
гностическими критериями чего служат следующие циф-
ры: 2,0 и менее - очень низкая репаративная способность
эпителия роговицы; 2,1-5,0 - низкая репаративная способ-
ность эпителия роговицы; 5,1-10,0 - умеренная репаратив-
сцессах и гангрене лёгкого в связи с процессами фибри-
нообразования и фибриностабилизации / Я. Н. Шойхет
[и др.]. Пульмонология. - 2008. - № 1. - С. 75-80.
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